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دوتش صَفی اثبدی
4931
خَى
.صعصض سٌٕ عا تلکیم يی صْض 55پلاؿًب  •
.صعصض سٌٕ عا تلکیم يی صْض 54ؿهٕنٓبی سَٕی  
تلکیم كضِ ٔ ؿهٕل ٔ  پلاؿًبصٔ جؼء يؼُي اػ 
ػُبصغ ؿهٕني صع پلاؿب يؼهوُض، دجى کم سٌٕ ثضٌ 
ثّ صعصضي اػ دجى .  صعصض ٔػٌ ثضٌ اؿت 8دضٔص 
تلكیم يي صُْض )گهجٕل هغيؼ(سٌٕ عا كّ ؿهٕنٓب
گٕيُض ًْبتٕكغيت
 83ٔ صع ػَبٌ  24كّ يوضاع عجیؼي آٌ صع يغصاٌ  
صعصض اؿت
، 0/6، نیپیضْب 0/8، ايلاح 6-8، پغٔتئیٍ19آة : يبيغ سٌٕ ثٕصِ ٔ كبيمثشق 
أعِ، كغاتیُیٍ، اؿیض أعيك ٔ : ٔ دبٔي يٕاص صكؼي يخم) صعصض(، 0/1گهٕكؼ
عَگ . يي ثبكض... اؿیضْبي آيیُّ، ْٕعيَٕٓب ٔ: اؿیضْبي آني ٔ ؿیغ صكؼي يبَُض
اگغ يبصِ . پلاؿًب ثؼهت ٔجٕص يوبصيغ كًي ثیهیغٔثیٍ ٔ عَگضاَّ ْبي صيگغ ػعص اؿت
ضض اَؼوبص ثّ آٌ َیلؼايیى يبيؼي کّ ثبهي يي يبَض ؿغو َبو صاعص کّ كبهض كبکتٕعْبی 
ؿغٔتَٕیٍ ثبلاؿت+ اَؼوبصی
:هیپىپزوتئیىمی
ثی غذایی طىلاوی وسىذرومهبی سىئ جذة ودر در 
ثیمبریهبی کجذی و وفزوس کهیىی غهظت پزوتییىهبی 
استوذرتب ممکه .پلاسمب پبییه است
کمجىد یک پزوتییه پلاسمب مبدرسادی ثبشذ مثم  
.آفیجزوژومی که مشخصه آن نخته وشذن خىن است
پزوتییىهبی پلاسمب تىسط کجذ سىتش می شىدغبنت 
اعمال خون
اوتقبل اكسیژن و مىاد غذایي ثه ثبفتهب: اوتقبنی -1•
كمك ثه دفغ مىاد سائذ -2•
دفبع در ثزاثز میكزوارگبویسم هب: حفبظتی-3   •
و حجهم مبیاهب   HPكمك ثهه تىظهیم دمهب  : تىظیمی -4 •
ثذن
PHSC

Hemopoietic Growth Factors =Regulate 
differentiation & proliferation
Erythropoietin (EPO)produced by the 
kidneys stimulates RBC production
2 . Thrombopoietin (TPO) hormone 
from liver stimulates platelet formation
3 . Cytokines & interleukin to stimulate 
proliferation in other marrow cells
4  . colony-stimulating factor (CSF) 
stimulate WBC production

هحل ػٌتض گلجَلْبی لشهض
صع ْلتّ ْبی أل ثبعصاعی، گٕيچّ ْبی ؿغر ْـتّ   •
.تٕنیض يی كٕص کیـّ ػعصِصاع صع 
ٔ صع دض کًتغی  کجضصع ؿّ يبّْ  صٔو ثبعصاعی   •
. يـئٕل تٕنیض گهجٕنٓبی هغيؼ يی ثبكض عذبل
 يـؼ اؿتشٕاٌصع يبِ آسغ ثبعصاعی ٔ ثؼض اػ تٕنض صع   •
.ؿبستّ يی كٕص
)گهجٕنٓبی هغيؼ ( اریتروسیت 
.اعيتغٔؿیت ْب ؿهٕنٓبی صيـک يبَُض يؼوغ انغغكیُی ْـتُض  •
صاعای ًْٕگهٕثیٍ ثٕصِ ٔ صع اتصبل ثب اکـیژٌ هغيؼ عَگ ٔ صع يذیظ ثضٌٔ  •
.ثّ عَگ آثی تیغِ صع يی آيُضاکـیژٌ
.َوق يًٓی صع اَتوبل اکـیژٌ ٔ اَیضعيض کغثُیک ثبػی يی کُُض  •
يیهیٌٕ ؿهٕل صع ْغ  4/7يیهیٌٕ ٔ صع ػَبٌ  5/2يوضاع عجیؼی آٌ صع يغصاٌ  •
.يیکغٔنیتغ اؿت
etycorhtyrE

"
"CFu-E
مىشاء سلولی گویچه های سرخ
.ثٕجٕص يی آيُض ؿهٕنٓبی يبصع سَٕـبػ چُض کبعًِّْ ؿهٕنٓبی سَٕی اػ 
َظیغ ( تکخیغ ٔ تًبيؼ ايٍ ؿهٕنٓب ثٕؿیهّ انوبکُُضِ ْبی عكض ٔ تًبيؼ 
. کُتغل يی كٕص)  IIIايُتغنٕکیٍ 
.يُلبء يی گیغَض E-UFCاػ ؿهٕنٓبی يبصع  پغٔاعتیغٔثلاؿت
َبيیضِ يی كَٕض، ؿپؾ ايٍ  اعيتغٔثلاؿت ْبی ثبػٔكیهیؿهٕنٓبی توـیى أل 
تجضيم يی  اعيتغٔثلاؿت پهی کغٔيبتٕكیمؿهٕنٓب ثب تـهیظ ًْٕگهٕثیٍ ثّ 
.كَٕض 
ْـتّ ايٍ ؿهٕنٓب ثغ احغ يتغاکى كضٌ کٕچک گلتّ ٔ اػ ؿهٕل ثّ سبعد 
عاَضِ يی كٕص ٔ كجکّ آَضٔپلاؿًیک جظة يی كٕص ؿهٕل صع ايٍ يغدهّ 
.َبيیضِ يی كٕص عتیکٕنٕؿیت
عٔػ ثبنؾ كضِ ٔ  2تب  1عتیکٕنٕؿیتٓب ٔاعص گغصف سٌٕ كضِ ٔ پؾ اػ 
.َبيیضِ يی كٕص اعيتغٔؿیت
رتیکولوسیت
عتیکٕنٕؿیت كغو َبثبنؾ اعيتغٔؿیت صع گغصف سٌٕ اؿت، عتیکهٕؿیتٓب ػًغ  
. ثـیبع کًی صاعَض ٔ ثّ ًْیٍ صنیم ؿهظت آَٓب صع سٌٕ کًتغ اػ يک صعصض اؿت
ثبلا ثٕصٌ عتیکٕنٕؿیت سٌٕ يی تٕاَض ثیبَگغ ثیًبعيٓبيی َظیغ ؿغعبٌ يـؼ 
.اؿتشٕاٌ ثبكض
setycoluciter
CFu-E
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تىظیم تولید گویچه های سرخ
ثبكتی اصهی تغيٍ ػبيم تُظیى تٕنیض  ْیپٕکـیٔ  كوغ اکـیژٌ•
تغكخ  اعيتغٔپٕئیتیٍصع چُیٍ كغايغی .گهجٕنٓبی هغيؼ يی ثبكض
ٔ تکخیغ ٔ تًبيؼ ؿهٕل ْب ی ) کجض  ٪ 01کهیّ ٔ  ٪ 09( كضِ 
. سَٕی عا اكؼايق يی صْض
ثغای تٕنیض گهجٕنٓبی هغيؼ، ًْٕگهٕثیٍ ثبيض ؿُتؼ كٕص ٔ ٔجٕص •
.ثغای ؿبستٍ ًْٕگهٕثیٍ ضغٔعی اؿت آٍْ
صع عَٔض ثبنؾ كضٌ گٕيچّ ْبی  اؿیض كٕنیکٔ  21Bٔيتبيیٍ •
.ؿغر َوق صاعَض
ثّ يؼُی کى سَٕی اؿت کّ يی تٕاَض اػ تؼضاص کى گهجٕنٓبی  ؛آومی•
.هغيؼ يب ؿهظت کى  ًْٕگهٕثیٍ صع گهجٕنٓبی هغيؼ َبكی كٕص
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Quantitative disorders of globins' 
synthesis are called Thalassemia
Qualitative disorders are called 
Hemoglobinopathies
Disorders of heme synthesis are 
called porphyrias


)گلجَلْبی لشهض (  اریتروسیت
.عٔػ ػًغ صاعَض 021اعيتغٔؿیت ْبی ثبنؾ •
کّ صع يـؼ اؿتشٕاٌ،  ؿیـتى عتیکٕنٕآَضٔتهیبلگٕيچّ ْبی ؿغر كغؿٕصِ تٕؿظ  •
کجض ٔ عذبل يتًغکؼَض ثّ صاو اكتبصِ ٔ صژَغِ يی كَٕض، ؿپؾ ًْٕگهٕثیٍ آٌ ثّ 
.تجضيم يی كٕص ثیهی عٔثیٍ
etycorhtyrE
Heme
Ickter
سرووشت بیلی روبیه
ثیهی عٔثیٍ اػ عاِ سٌٕ ثّ کجض يی عؿض ٔ اػ آَجب ثّ يجبعی صلغأی •
.صع يضكٕع صكغ يی كٕص اؿتغکٕثیهیٍتغكخ يی كٕص ٔ صع َٓبيت ثّ كکم 
تجضيم كضِ ٔ اػ عغين اصعاع صكغ يی  أعٔثیهیٍ ثشلی اػ ثیهی عٔثیٍ ثّ•
.كٕص
ْغ گَّٕ استلال صع صكغ ثیهی عٔثیٍ، تجًغ ايٍ يبصِ عا صعسٌٕ ٔ يبيؼبت •
.كُبستّ يی كٕص ػعصی يب يغهبٌيیبٌ ثبكتی ثّ ًْغاِ صاعص ٔ ثُبو 
یرقان
ثغٕع کهی يغهبٌ عا يی تٕاٌ ثّ اكکبل ػيغ توـیى کغص؛•
صع احغ تٕنیض ثیق اػ دض ثیهی عٔثیٍ ثغٔػ يی کُض : يغهبٌ كیؼيٕنٕژيک•
يخم يغهبٌ َٕػاصاٌ 
صع احغ تشغيت ثیق اػ دض گٕيچّ ْبی ؿغر ثٕجٕص  :يغهبٌ ًْٕنیتیک•
يی آيض يخم ثیًبعی يبلاعيب
يخم ْپبتیت . ثضَجبل ػلَٕت ٔ آؿیت کجض ثغٔػ يی کُض: يغهبٌ ػلَٕی•
 D,C,B,Aْبی ٔيغٔؿی اػ جًهّ ْپبتیت 
ؿُگٓبی (يغهبٌ َبكی اػ اَـضاص يجبعی صلغأی : يغهبٌ اَـضاصی•
)صلغأی
Red Cell Destruction
Extravascular - primary pathway of 
red cell destruction=Begins in the 
reticuloendothelial system 
Intravascular - accounts for <10% of 
red cell destruction
B12
آًوی
آًَی صع صٕعت كوغ آٍْ يب تغاَـلغيٍ  :آًَی َبكی اػ كوغ آٍْ•
ايجبص يی كٕص ثغٕعيکّ گٕيچّ ْبی ؿغر عَگ پغيضِ ثب  ْیپٕکغٔيیک
.اَضاػِ کٕچکتغ اػ دض عجیؼی صيضِ يی كَٕض
عٔػ پلاؿًب  3تب  1ثؼض اػ سَٕغيؼی صع ظغف  :آًَی َبكی اػ سَٕغٔی•
ْلتّ ؿهظت گٕيچّ ْبی ؿغر سٌٕ  6تب  3جبيگؼيٍ يی كٕص ٔ صع ظغف 
.ثّ دض عجیؼی يی عؿض
صع صٕعتیکّ يـؼ اؿتشٕاٌ ػًهکغص سٕص  عا اػ صؿت  :آًَی آپلاؿتیک•
ثضْض كشص صچبع آًَی کلُضِ ای يی كٕص آپلاػی يـؼ اؿتشٕاٌ يی تٕاَض 
.ثغٔػ کُض...... ثّ صلايم يشتهلی َظیغ اكؼّ، ؿغعبٌ، صاعٔ ٔ 
آًوی
، اؿیض كٕنیک يب  B 21كوضاٌ ٔيتبيیٍ  ):يبکغٔؿیتی (آًَی يگبنٕثلاؿتی •
يٕعص (كبکتٕع صاسهی يی تٕاَض صع عَٔض ثهٕؽ اعيتغٔثلاؿت استلال ايجبص کُض 
ثغٕعيکّ ايٍ ؿهٕنٓب ثـیبع ثؼعگتغ اػ دض عجیؼی  )ANDَیبػ ثغای ؿُتؼ 
آًَی پغَیـیٕػ استلانی اؿت کّ صع احغ کًجٕص يب كوضاٌ کبيم كبکتٕع ( . كَٕض
ايجبص يی كٕص ٔ آًَی کلُضِ ای اػ َٕع  B 21جظة ٔيتبيیٍ  و صاسهی
 .)يگبنٕثلاؿتی يی ثبكض
صع ايٍ َٕع استلال تؼضاص گٕيچّ ْبی ؿغر عجیؼی يی  :آومی همو لیتیک•
.ثبكض ٔنی ثضنیم كکُُضگی آَٓب صٔعِ ػَضگی آَٓب ثـیبع کٕتبِ يی كٕص
ثیًبعيٓبيی َظیغاؿلغٔؿیتٕػ اعحی، آًَی صاؿی كکم يب اعيتغٔثلاؿتٕػ (    
)جُیُی 
hg S=

CLINICAL SIGNS of anemia:
Tachycardia 
Head ache 
Tachypnea
Dyspnea
Exercise intolerance
Weight loss
Depression
Oxy-hemoglobin curve shift to right
Systolic sofle
Confuse, pectoral is angina, CHF sign in oldage
پلی سیتمی
 8تب  7( اكؼايق ثیق اػ دض گٕيچّ ْبی ؿغر سٌٕ •
اؿت کّ ٔيـکٕػيتّ سٌٕ عا اكؼايق يی ) يیهیٌٕ ؿهٕل 
صْض ٔ ثـیبعی اػ يٕيغگٓب ثٕؿیهّ سٌٕ ؿهیظ ثـتّ يی 
كَٕض ايٍ ػبعضّ يی تٕاَض ثغٕع أنیّ صع احغ يک 
تـییغ ژَی دبصث كٕص ٔ يب ثغٕع حبَٕيّ صع كغايغی 
.َظیغ كوغ اکـیژٌ ٔ اعتلبع ثٕجٕص آيض
Hct>60%
–
آلگوتنینآگلوتینوژنژنوتیپگروه خونیشیوع نسبی
BوضدAضد_OOO%74
BضدAOAیاAAA%14
AضدBOBیاBBB%9
_BوABABA%3
O – B – Aگشٍُ خًَی 
يٕحغ ثٕصِ اَض صع  bA-gAكبيغ کّ ثغ ٔاکُلٓبی َٕع آَتی ژٌ 03دضاهم 
ؿغخ سَٕی يبكت كضِ اَض 
يی   hRٔ ؿیـتى  OBAيًٓتغيٍ آَتی ژَٓبی اَتوبل سٌٕ آَتی ژَٓبی ؿیـتى
ثبكض، 
عا يی تٕاٌ ثصٕعت  ػيغ َلبٌ صاص؛ OBAؿیـتى 
hRسیستم 
 C,D,E,c,d ,eثب دغٔف  hRكق َٕع كبيغ اػ آَتی ژَٓب  
ٔجٕص صاعص 
َـجت ثّ ؿبيغ آَتی ژَٓب اًْیت ثیلتغی صاعص Dآ َتی ژٌ 
يخجت ٔ ْغ کؾ  hRثبكض  DgAثُبثغايٍ ْغ كغصی کّ صاعای  
. يُلی سٕاَضِ يی كٕص  hRثبكض   DgAكبهض 
) - hR= :  51ٔ  + hR= :  58( 
ABRh
AB
IgM
IgGRh
Rh
Rhe dc E D C
D
RhRh
O 



)نکٕؿیت ْب ( گویچه های سفید خون 
نکٕؿیت ْبی يلتن كضِ اػ يـؼ اؿتشٕاٌ •
)َٕتغٔكیم، ائٕػيُٕكیم، ثبػٔكیم ( گغإَنٕؿیت ْب •
ؿبػت صع  8تب  4ػًغ گغإَنٕؿیت ْب پؾ اػ آػاص كضٌ اػ يـؼ اؿتشٕاٌ      
.عٔػ صيگغ صع ثبكتٓب اؿت 5تب  4گغصف سٌٕ ٔ 
)نکٕؿیت ْب ( گویچه های سفید خون 
نکٕؿیت ْبی يلتن كضِ اػ يـؼ اؿتشٕاٌ •
يَٕٕؿت ْب•
ؿبػت صع سٌٕ گغصف کغصِ ٔ ثّ يذض ٔعٔص ثّ  02تب  01يَٕٕؿیت ْب      
ثب كت ثّ يبکغٔكبژ تجضيم يی كَٕض ٔ تب يبْٓب ػَضِ يی يبَُض يگغ ايُکّ صع 
 .دبل اَجبو ػًم ثیگبَّ سٕاعی يُٓضو كَٕض
)نکٕؿیت ْب ( گویچه های سفید خون 
نکٕؿیت ْبی تکبيم يبكتّ صع تیًٕؽ ٔ ثبكت نُلبٔی •
نُلٕؿیت ْب•
ايٍ ؿهٕنٓب صع ايًُی اکتـبثی ٔ استصبصی ايلبی َوق يی کُُض، نُلٕؿیت ْب     
يبْٓب تب ؿبنٓب ػًغ يی کُُض ٔ يکغعا ثیٍ سٌٕ ٔ نُق گغف صاعص ٔ صع ايًُی 
.ؿهٕنی صسبنت صاعَض
 پلاؿًٕؿیت ْب•
جؼٔ ايًُی اکتـبثی ٔ استصبصی ثضٌ يذـٕة يی كَٕض ٔ صع ايًُی ًْٕعال      
.ٔ تٕنیض آَتی ثبصی صسبنت صاعَض
ووتروفیل ها و ماکروفاژها
.يًٓتغيٍ نکٕؿیت ْبی ثیگبَّ سٕاع ثضٌ يذـٕة يی كَٕض•
صع پبؿز  ثّ يٕاص كیًیٕتبکتیک دغکت يی کُُض ٔ سٕص عا ثّ يذم انتٓبة ٔ ػلَٕت •
.يی عؿبَُض
ثب ايجبص پبی کبطة ػٕايم ثیگبَّ عا كبگٕؿیت کغصِ ٔ تٕؿظ آَؼيًٓبی ؿهٕنی ْضى •
.يی کُُض
slihportueN
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""
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T
IL1TNF
سغٕط صكبػی
.يبکغٔكبژْب أنیٍ ؿهٕنٓبی صكبػی صع عَٔض انتٓبة يذـٕة يی كَٕض•
. َٕتغٔكیم ْب صٔيیٍ عصِ ؿهٕنی ْـتُض کّ صع صكبع كغکت يی کُُض•
سظ ؿٕو صكبػی يَٕٕؿیت ْبی گغصف سٌٕ ْـتُض کّ ثّ ثبكت يهتٓت يٓبجغت •
. کغصِ ٔ تجضيم ثّ يبکغٔكبژ يی كَٕض
سظ صكبػی چٓبعو اكؼايق تٕنیض گغإَنٕؿیت ْب ٔ يَٕٕؿیت ْب اؿت ايٍ عَٔض َیؼ •
.ثّ کُضی ا َجبو يی گیغص
etyconom
ائَصیٌَفیل
صعصض نکٕؿیت ْب عا تلکیم يی صُْض ٔ كبگٕ ؿیت ْبی ضؼیلی ْـتُض ٔ 2دضٔص  •
تؼضاص آَٓب اكؼايق يی يبثض ايٍ ؿهٕنٓب ثّ ؿغخ اَگم ْب چـجیضِ  ػلَٕتٓبی اَگهیصع 
ايٍ يٕاص كبيم آَؼيًٓبی . ٔ يٕاصی آػاص يی کُُض کّ ثـیبعی اػ اَگهٓب عا يی کلُض
گٕاعكی نیؼٔػٔيی، ؿٕپغ اکـیض، آة اکـیژَّ، يٌٕ ْیضعٔکـیم ٔ پغٔتئیٍ ثبػی 
َیؼ اكؼايق يی  ثیًبعيٓبی آنغژيکائٕػيُٕكیم ْب صع . يی ثبكض)  PBM( اصهی 
.يبثض
lihponisoE
–MBP
بازوفیل
يٕاصی اػ هجیم) صع ثبكت( ٔ يبؿتٕؿیت ْب) گغصف سٌٕ ( ثبػٔكیم ْب      •
ْپبعيٍ ، ْیـتبيیٍ ، ؿغتَٕیٍ، ثغاصی کُیٍ آػاص يی کُُض ٔ عَٔض انتٓبة       
 ٔاکُلٓبی آنغژيکايٍ ؿهٕنٓب َوق ثـیبع يًٓی صع . عا پیق يی ثغَض       
.صاعَض ٔ هـًت ػًضِ تظبْغات آنغژيک عا يُجغ يی كَٕض      
lihposaB
E
–
لىفوسیت
: توـیى يی كَٕض Bٔ Tؿهٕنٓبی نُلٕؿیتی ثّ صٔگغِٔ ػًضِ نُلٕؿیت  •
اػ يـؼ اؿتشٕاٌ يُلبء گغكتّ ثّ ؿضِ تیًٕؽ  Tنُلٕؿیت ْبی •
يٓبجغت يی کُُض صع آَجب پغصاػف كضِ ٔ َـجت ثّ آَتی ژَٓبی 
. سبصی دـبؽ يی كَٕض
etycohpmul
B
T B
T
لىفوسیت
صع يـؼ اؿتشٕاٌ پغصاػف يی كٕص َوق اصهی آٌ تٕنیض  Bنُلٕؿیت ْبی •
اکتـبثی ٔ ايًُی  Tٔ  Bيجًٕػّ نُلٕؿیت ْبی . آَتی ثبصی يی ثبكض
 .ايٍ ؿهٕنٓب كؼبنیت كبگٕؿیتی َضاعَض. عا تلکیم يی صُْض استصبصی
etycomsalp
BB
""
IgG
IgE
IgM
AD
C1
C9BD
C3bC56789
C5aC5aC4aC3a
TTT
T
T
T
T
B
T
natural KillerT
T
TAIDS
HIV

اًؼمبد خَى
ْـتُض ايٍ ؿهٕنٓب ثضٌٔ ْـتّ اػ  پلاکت ْبيًٓتغيٍ ؿهٕنٓبی اَؼوبصی •
.يتلاكی كضٌ ؿهٕنٓبی ثؼعگ يگب کبعيٕؿت ؿبستّ يی كَٕض
صع ْغ   000003تب  000051پلاکتٓب يب تغٔيجٕؿیت ْب صع دبنت عجیؼی •
. يیکغٔنیتغ يی ثبكُض
ثبػج تُگ كضٌ ػغٔم  اؿپبؿى عگيثلاكبصهّ پؾ اػ پبعگي عگ سَٕي؛ •
اؿپبؿى عگي اػ عكهكـٓبي ػصجي؛ اَوجبضبت . َبدیّ آؿیت صيضِ يي كٕص
َبكي يي  2Aيیٕژَیك يٕضؼي ٔ ػٕايم ًْٕعال َظیغ تغٔيجٕگؼاٌ 
.كٕص
 يیز پلاکتیؿٕعاسٓبی کٕچک عگٓب ثب كؼبل كضٌ پلاکت ْب ٔ تلکیم •
.تغيیى يی كَٕض
 نشتّ كضٌصع صٕعتیکّ ؿٕعار ثؼعگ ثبكض ػلأِ ثغ يیز پلاکتی عَٔض •
.َیؼ اَجبو يی گیغص

)تشٍهجَػیتْب(پلاوتْب 
. ػبختِ هی ؿًَذ هگبوبسیَػیتدس هغض اػتخَاى اص ػلَلْبی ثضسي •
.دس ّش هیىشٍلیتش هی ثبؿذ00003تب  000051تؼذاد پلاوتْبی خَى •
پلاوتْب ّؼتِ ًذاسًذ ٍلی حبٍی اوتیي ؛هیَصیي ٍ تشٍهجَػتٌیي ّؼتٌذ •
.دٌّذوِ ثِ پلاوتْب لذست اًمجبض هی
etycoirakageM
)تشٍهجَػیتْب(پلاوتْب 
ثمبیبی ستیىَلَم اًذٍپلاػویه ٍ دػتگبُ گلظی دس آى دیذُ هی ؿَد وِ •
. آًضیوْبی هختلف ٍ ثَیظُ یًَْبی ولؼین دس خَد اًجبس وشدُ اًذ
.هیتَوٌذسی اًشطی لاصم جْت اًمجبض اوتیي ٍ هیَصیي سا تبهیي هی وٌذ•
.داسای ػیؼتوْبی آًضیوی هی ثبؿذ وِ پشٍػتبگلٌذیي ّب سا آصاد هیىٌذ•
داسای فبوتَس تثجیت وٌٌذُ فیجشیي ٍ فبوتَس سؿذ جْت تىثیش ٍ سؿذ •
.ػلَلْبی آًذٍتلیبل سگی ؛ػضلِ صبف ٍ فیجشٍثلاػت ّب اػت
 .سٍص اػت 21-8ػوش پلاوتْب دس خَى •
steletalp
cannot reproduce.
capable forming (ATP) and (ADP)
prostaglandins  >> local tissue reactions;
=can 
contract;
alpha granules (containing platelet factor 4, transforming growth factor-
β1, platelet-derived growth factor, fibronectin, B-thromboglobulin, vWF, 
)& stabilizing factor-= fibrinfibrinogen, and coagulation factors V and XIII
needed for platelet plug form2  Athromboxaneenzymes that produce 
, serotonin, 2Ca+ATP,, ADPgranules = or delta)(dense 
10-platelet aggregation receptors are : glycoprotein IIb/IIIa (gpIIb/IIIa); 
this is a calcium-dependent receptor for fibrinogen, fibronectin, 
vitronectin, thrombospondin, and von Willebrand factor (vWF).
Other receptors for vWF include: GPIb-V-IX complex 
and GPVI (collagen)glycoprotein (GP) Ia, to the collagen
11-Platelets (not involved in clotting) are kept inactive by NO and 
clears ADPase-Endothelial,.ADPase-endothelialand 2PGI2 prostaglandin I
away the platelet activator=ADP
سًٍذ فؼبل ؿذى پلاوتْب
پلاوتْب هتَسم ؿذُ ٍ تـىیل . ثبفت آػیت دیذُ پلاوت سا فؼبل هیىٌذ•
ٍ  2Aپبی وبرة هی دٌّذ ٍ هحتَیبت گشاًَلی خَد ًظیش تشٍهجَگضاى 
ثِ فیجشّبی ولاطى ثبفتی ٍ ّوچٌیي ثِ پشٍتئیٌْبی . سا آصاد هیىٌٌذ PDA
وِ دس ػشتبػش پلاػوب گؼتشؽ داسد هی  فبوتَس فَى ٍیلجشاًذهَػَم ثِ 
.چؼجٌذ ٍ پلاوتْبی هجبٍس سا فؼبل هی وٌٌذ
ADP A2

لختِ ؿذى
دلیمِ ثؼذ اص پبسُ ؿذى سي، هحل پبسگی ثب لختِ پش  6-3دس ظشف •
دلیمِ لختِ فـشدُ هیـَد ٍ ػشم آى  06-02هیـَد، ػپغ دس هذت 
پغ اص تـىیل لختِ هوىي اػت یىی اص دٍ هؼیش صیش . خبسج هیگشدد
دًجبل ؿَد
لختِ خَى هَسد تْبجن فیجش ٍ پلاوتْب لشاس گشفتِ ٍ ثِ دًجبل آى ثبفت •
.ّوجٌذ تـىیل هیـَد
.لختِ خَى حل ؿَد•
هىبًؼین ػوَهی ا ًؼمبد
فؼبل ؿذى پبسُ ای اص فبوتَسّبی اًؼمبدی ٍ تـىیل ووپلىغ فؼبل وٌٌذُ 
پشٍتشٍهجیي
تجذیل پشٍتشٍهجیي ثِ تشٍهجیي
 تجذیل فیجشیٌَطى ثِ فیجشیي
           
               
                          
           
ترومبیه
فیبریه فیبریىوژن
  پروترومبیه 
آسیب بافتی و پارگی رگ→  کمپلکس ترومبو پلاستیه→
++ aC
پشٍتشٍهجیي
دالتَى اػت وِ  00786جضٍ آلفب گلَثَلیٌْبی پلاػوب ثب ٍصى هَلىَلی •
. هَسد ًیبص هی ثبؿذ Kدس وجذ ػٌتض هی ؿَد ٍ ثشای ػٌتض آى ٍیتبهیي 
ّشگبُ وجذ . ایي پشٍتئیي ثطَس هذاٍم ػبختِ ؿذُ ٍ ٍاسد خَى هی ؿَد
لبدس ثِ ػٌتض پشٍتشٍهجیي ًجبؿذ ظشف یه تب چٌذ سٍص اًؼمبد دچبس اختلال 
.هیگشدد
فیجشیٌَطى
دالتَى هی ثبؿذ وِ دس وجذ  000043پشٍتئیي پلاػوبیی ثب ٍصى هَلىَلی •
فیجشیٌَطى تحت تبثیش تشٍهجیي چْبس پپتیذ اص دػت دادُ . ػبختِ هی ؿَد
ایي هًََهشّب پلیوشیضُ . تجذیل هی ؿَد هًََهش فیجشیيٍ ثِ هَلىَل 
دس اثتذای تـىیل . ؿذُ ٍ سؿتِ ّبی ثلٌذ فیجشیٌی سا ثَجَد هی آٍسًذ
طی چٌذ ) پیًَذ غیش وٍَالاًؼی(لختِ اتصبلات ثؼیبس ضؼیف اػت 
ثشلشاس  اتصبلات وٍَالاًؼیدلیمِ ثب دخبلت فبوتَس تثجیت وٌٌذُ فیجشیي 
فبوتَس تثجیت وٌٌذُ فیجشیي ًیض تَػط . هی ؿَد ٍ لختِ هحىن هی ؿَد
 .تشٍهجیي فؼبل هی ؿَد
هىبًیؼن تثجیت ؿذى لختِ
فؼبل وٌٌذُ پشٍتشٍهجیي
پشٍتشٍهجیي
تشٍهجیي
فیجشیٌَطى
++aC
هًََهش فیجشیٌَطى
فیجشّبی فیجشیي
تثجیت وٌٌذُ فیجشیي فؼبل وشدى فبوتَس تشٍهجیي
اتصبلات هتمبطغ ثیي فیجشّبی فیجشیي
++aC
دٍ هؼیش ثشای فؼبل ؿذى پشٍتشٍهجیي
:هؼیش خبسجی•
ثب آػیت دیَاسُ سي ٍ ثبفتْبی اطشاف ؿشٍع هی ؿَد ٍ ثصَست اًفجبسی      
. فبوتَس ثبفتی هؼیش خبسجی سا ؿشٍع هیىٌذ.ػول هی وٌذ
 :هؼیش داخلی•
ٍ  IIXفبوتَس .دس خَد خَى ؿشٍع هی ؿَد ٍ سًٍذ آّؼتِ تشی داسد     
.پلاوتْب ثب ولاطى هَجَد دس دیَاسُ سگْب هؼیش داخلی سا ؿشٍع هی وٌٌذ
هؼیش خبسجی اًؼمبد
فؼبلIIVفبوتَس IIVفبوتَس
Xفبوتَس 
++aC
فؼبل Xفبوتَس
Vفبوتَس  فؼبل وٌٌذُ پشٍتشٍهجیي فؼفَلیپیذّبی پلاوتی
تشٍهجیي
++aC
پشٍتشٍهجیي
++aC
تشٍهبی ثبفتی
آصاد ؿذى فبوتَسّبی ثبفتی 
هؼیش داخلی اًؼمبد
فؼبل IIXفبوتَس  IIXفبوتَس 
فؼبل IXفبوتَس  IXفبوتَس 
++aC
فؼبل XIفبوتَس  XIفبوتَس 
 IIIVفبوتَس
aIIIVفبوتَس 
تشٍهجیي
فؼبل Xفبوتَس  Xفبوتَس 
فؼفَلیپیذّبی پلاوتی
تشٍهجیي
Vفبوتَس 
فؼبل وٌٌذُ پشٍتشٍهجیي 
پشٍتشٍهجیي
ویٌیٌَطى فؼبل ؿذُ تَػط پشوبلیىشئیي
توبع ثب ولاطى یب آػیت داخلی 
++aC
تشٍهجیي
++aC
فؼفَلیپیذّبی پلاوتی



فبوتَسّبی ضذ اًؼمبدی دس ؿشایط طجیؼی
صبف ثَدى ػطح آًذٍتلیبل •
گلیىَوبلیىغ آًذٍتلیبل •
تشٍهجَدٍلیي ػطح آًذٍتلیبل ثِ تشٍهجیي هی چؼجذ ٍ ثب حزف تشٍهجیي •
. سًٍذ لختِ ؿذى سا آّؼتِ هی وٌذ
سا  Cتشٍهجیي هبدُ ای ثٌبم پشٍتئیي -ّوچٌیي ووپلىغ تشٍهجَدٍلیي•
ثؼٌَاى ضذ اًؼمبد  IIVٍ Vفؼبل هی وٌذ وِ ثب غیش فؼبل وشدى فبوتَس 
.هطشح اػت
دسصذ تشٍهجیي جزة فیجشیي دس لختِ  09-58ثؼذ اص تـىیل لختِ •
.هیـَد ٍ تشٍهجیي جزة ًـذُ تَػط آًتی تشٍهجیي غیش فؼبل هیـَد
ّپبسیي
لذست  IIIهبدُ پلی ػبوبسیذی اػت وِ دس ّوشاّی ثب آًتی تشٍهجیي •
ایي .ثشاثش افضایؾ هی دّذ 001سا دس حزف تشٍهجیي تب  IIIآًتی تشٍهجیي 
.اص هبػتَػیتْبی ثبصٍفیلی تشؿح هی ؿَد) ّپبسیي(هبدُ 
حل ؿذى لختِ
ثب فؼبل ؿذى پلاػویٌَطى ٍ تجذیل آى ثِ پلاػویي، سؿتِ ّبی فیجشیي، •
. ّضن هی ؿَد IIX، پشٍتشٍهجیي ٍ فبوتَس IIV، Vفیجشیٌَطى،فبوتَسّبی 
وِ اص ثبفتْب )  AP-t(پلاػویٌَطى تَػط فؼبل وٌٌذُ پلاػویٌَطى ثبفتی 
.ٍ آًذٍتلیَم آػیت دیذُ آصاد هی ؿَد، فؼبل هی گشدد
tPA has been shown 
to be effective in 
treating ischemic (is-
KEM'ik) strokeIf
given promptly, tPA
can significantly 
reduce the effects of 
stroke and reduce 
permanent disability.
خًَشیضی
 Kخًَشیضی ًبؿی اص ووجَد ٍیتبهیي •
) IIIVووجَد فبوتَس (ّوَفیلی •
)ووجَد پلاوتْب(تشٍهجَػیتَپٌی •
فبوتَسّبی اًؼمبدی
ّش ًَع اختلال . تمشیجب اوثش فبوتَسّبی اًؼمبدی دس وجذ ػبختِ هی ؿًَذ•
ّوچٌیي . وجذی هی تَاًذ ػیؼتن اًؼمبدی سا تحت تبثیش لشاس دّذ
: فبوتَس هْن اًؼمبدی یؼٌی 5هی تَاًذ دس ػٌتض  Kووجَد ٍیتبهیي 
. اختلال ایجبد وٌذ Cٍ پشٍتئیي  Xٍ  XIٍ  IIVپشٍتشٍهجیي، فبوتَسّبی 
دس سٍدُ تَػط ثبوتشیْب ػبختِ ؿذُ ٍ ثصَست هحلَل دس  Kٍیتبهیي 
.چشثی ثِ ّوشاُ غزای چشة اص سٍدُ جزة هی ؿَد
ّوَفیلی
ّوَفیلی یه ثیوبسی ٍاثؼتِ ثِ جٌغ اػت ٍ دس  افشاد هزوش دیذُ •
اػت وِ  IIIVدسصذ هَاسد، ًبؿی اص ووجَد فبوتَس  58. هیـَد
دسصذ دس اثش ووجَد  51. ًبهیذُ هیـَد یب ولاػیه Aّوَفیلی ًَع 
.ثَجَد هی آیذ XIفبوتَس 
جض وَچه دس . اص دٍ جض ثضسي ٍ وَچه تـىیل هی ؿَد IIIVفبوتَس •
هؼیش داخلی لختِ ؿذى اّویت ثؼضایی داسد ٍ ووجَد جض وَچه 
سا ثَجَد هی آٍسد ٍ جض ثضسي اص اّویت ووی ثشخَسداس اػت  Aّوَفیلی 
.سا ایجبد هیىٌذ ثیوبسی فَى ٍیلجشاًذٍ ووجَد آى 
Hemophilia is a inherited bleeding disorder 
in which your blood doesn’t clot normally
Common symptoms
•nosebleeds (epistaxis)
•easy bruising
•heavy or prolonged menstrual bleeding 
(menorrhagia)
•bleeding in the mouth, particularly after dental 
surgery or tooth extraction
•bleeding in the head (newborns)
•heavy bleeding at circumcision
Other reported symptoms
•bleeding in the gut (gastrointestinal bleeding)
•bleeding into joints (hemarthrosis)
•muscle bleeds

آصهبیـْبی اًؼمبد خَى
صهبى خًَشیضی سا ًـبى هی دّذ ٍ ثب پبسُ وشدى ػشٍق پَػت دس  :T.B•
ایي صهبى ثِ . ًَن اًگـت یب لالِ گَؽ صهبى خًَشیضی سا ثجت هی وٌٌذ
ػوك صخن ثؼتگی داسد ٍ دس فمذاى ػَاهل اًؼمبدی ٍ ثخصَف پلاوتْب 
.افضایؾ هی یبثذ T.Bصهبى 
آصهبیـْبی اًؼمبد خَى
ثبًیِ ثب خن وشدى  03ّش . خَى دس یه لَلِ آصهبیؾ سیختِ هی ؿَد :T.C•
ایي آصهبیؾ ًیض تحت تبثیش ػَاهل . لَلِ اص ًظش لختِ ثشسػی هی ؿَد
.هختلفی تغییش هی وٌذ ٍ صیبد لبثل اػتوبد ًیؼت
Prothrombin time test
The prothrombin test specifically evaluates the presence of factors VII, V, and X, 
prothrombin, and fibrinogen. 
A prothrombin time within the 11 -15 second range 
1. A prolonged prothrombin time 
indicates a deficiency in any of factors 
VII, X, V, prothrombin, or fibrinogen. 
2. It may mean that the patient has a 
vitamin K deficiency (vitamin K is a co-
factor in the synthesis of functional 
factors II (prothrombin), VII, IX and X) 
3. or a liver disease (the liver is the site 
of synthesis of the plasma protein 
factors). 
4.The prothrombin time of patients 
receiving a vitamin K-competing 
coumarin drug such as warfarin

Activated Partial Thromboplastin
Time test
PTT measures the integrity of the 
intrinsic system (Factors XII, XI, 
VIII, IX) and common clotting 
pathways
Increased levels in a person with a 
bleeding disorder indicate a clotting 
factor may be missing or defective. 
Liver disease decreases production of 
factors, increasing the PTT
The activated partial thromboplastin time (aPTT) is a test 
performed to investigate bleeding disorders and to monitor 
patients taking an anticlotting drug such as heparin which 
inhibits factors X and thrombin, while activating anti-thrombin
The aPTT test uses blood which is decalcified to prevent 
clotting before the test begins. 
The plasma is separated by centrifugation. (Ionized) 
Calcium and activating substances are added to the plasma 
to start the intrinsic pathway of the coagulation cascade. 
The substances are: kaolin (hydrated aluminum silicate) and 
cephalin. Kaolin serves to activate the contact-dependent 
Factor XII, and cephalin substitutes for platelet 
phospholipids. The partial thromboplastin time is the time it 
takes for a clot to form, measured in seconds. 
Normally, the sample will clot in 35 seconds

Hemostasis is the homeostatic mechanism that prevents the loss of 
blood due to trauma or other damage to blood vessels. It is effective in 
small vessels, although larger vessels may require medical intervention 
to prevent serious damage or death. The three stages of homeostasis 
are vascular spasm, platelet plug formation and coagulation
surface at an injured blood vessel. After an injury of the vascular endothelium, the 
processes of primary hemostasis (platelet activation) as well as of secondary 
hemostasis (fibrin formation via the coagulation cascade) are triggered by a variety of 
stimuli. Shown are only the mechanisms of primary hemostasis. Platelets adhere via 
their receptor GPIb‐IX‐V and GPVI mediated by von‐Willebrand factor (vWf) or binding 
of extracellular matrix (especially collagen) to the subendothelium. Binding of collagen to 
GPVI initiates platelet activation resulting in integrin activation and the formation of a 
variety of diffusible mediators like ADP, thromboxane A2 (TXA2) as well as thrombin. 
These mediators initiate the second phase of platelet thrombus formation by recruiting 
platelets from the blood stream into a growing platelet aggregate. The crosslinking of 
platelets primarily involves the activated integrin αIIbβ3 (GPIIb/IIIa) which can bind the 
bivalent ligands vWf and fibrinogen (Fb) resulting in the crosslinking of platelets.
Mechanisms of platelet activation, together with sites of drug action. Most platelet 
activators function directly or indirectly through G‐protein‐coupled receptors and induce 
several intracellular signalling pathways that eventually lead to secretion of granule 
contents, change of shape, inside‐out activation of GPIlb/IIIa )integrin αIIbβ3), the 
exposure of factor Va and subsequent formation of the prothrombinase complex which 
forms thrombin (factor IIa) as well as the activation of phospholipase A2 (PLA2). 
Activation of GPIIb/IIIa allows fibrinogen (Fb) or vWf to cross bridge adjacent platelets. 
The main pathway that leads to platelet activation involves the Gq/phospholipase C‐β 
(PLC‐β(‐mediated formation of inositol 1,4,5 trisphosphate (IP3) and diacyl glycerol 
(DAG). This in turn results in the release of Ca2+ from intracellular stores and the 
activation of protein kinase C (PKC) isoforms. Major inhibitors of platelet activation are 
the endothelium‐derived mediators nitric oxide (NO) and prostacyclin (PGI2). While NO 
via activation of guanylyl cyclase increases cGMP levels, PGI2 via activation of a 
Gs‐coupled receptor increases the levels of cAMP. Both cyclic nucleotides inhibit via 
different mechanisms signaling processes involved in platelet activation. Aspirin blocks 
the conversion of arachidonic acid (AA) to prostaglandin G2 and H2 (PGG/H2) by 
irreversibly inhibiting cyclo‐oxygenase‐1 (COX‐1). Active metabolites of thienopyridines 
block ADP (P2Y12)‐receptors on platelets and GPIlb/IIIa‐blockers interfere with 
fibrinogen‐ and vWf‐mediated platelet aggregation. TXA2 stands for thromboxane A2.
The biochemistry of platelet activation. Activation of the platelet generally occurs after an 
agonist binds to a specific surface receptor (R), triggering activation of membrane‐bound 
GTP‐binding proteins [038]. The G protein(s) activate phospholipase C (PLC), which 
subsequently hydrolyzes phosphatidyl inositol 4,5 ‐bisphosphate (PIP2) to form 
diacylglycerol (DAG) and inositol 1,4,5‐trisphosphate (IP3). Diacylglycerol activates 
protein kinase C (PKC), providing a mechanism for protein phosphorylation (ie, 
phosphorylation of P47 contributes to the secretion of intracellular storage granule 
contents). IP3 binds to receptors on the dense tubule system within the platelet to 
stimulate the release of intracellular calcium (Ca2+). Intracellular calcium subsequently 
stimulates the activation of a variety of enzymes including certain forms of protein kinase 
C as well as phospholipase A2 (PLA2), the enzyme responsible for release of arachidonic 
acid from the phospholipid membrane during the initiation of prostanoid synthesis. 
MLC—myosin light chain; MLCK—myosin light chain kinase; MLC‐PO4—phosphorylated 
MLC
Abnormal 
hemostasis. 
much greater frequency when two of three 
components are stressed. 
A variety of drugs cause 
thrombocytopenia, altered platelet 
function, or altered levels of coagulation 
factors 
Systemic disorders can also result in 
decreased production of platelets, 
abnormal production of platelets, or 
increased destruction of platelets 
Structure 
of tissue 
factor. 
Tissue factor is an integral membrane lipoprotein with intracellular, transmembrane, and 
extracellular domains 
Under normal conditions, tissue factor is not expressed by tissues in contact with 
the plasma. However, vascular endothelial cells and monocytes may be induced to 
express tissue factor by inflammatory mediators such as thrombin and endotoxin. 
tissue factor and the extrinsic pathway of coagulation are the primary mediators of in 
vivo coagulation 
The intrinsic pathway of coagulation appears to amplify and propagate the coagulation 
process after initiation by tissue factor
Platelet surface 
receptors. 
The platelet surface contains a variety of glycoprotein receptors, each of which binds a 
distinctive set of substrate ligands. Each receptor subtype varies in number from a few 
hundred to several hundred thousand receptor sites per platelet. These receptors are 
essential for normal platelet function. 
For example, Bernard‐Soulier syndrome is an inherited bleeding disorder resulting 
from a deficiency of the glycoprotein (GP) Ib ‐IX receptor. 
The GPIb‐IX receptor allows the platelet to bind to subendothelial‐associated von 
Willebrand factor, an essential step in platelet adhesion. 
CD—cluster of differentiation; VLA—very late antigen.
Mechanism of action of 
the thrombomodulin–
protein C anticoagulant 
system. 
Each endothelial cell contains as 
many as 100,000 TM 
receptors, which are capable of 
binding and permanently 
inactivating thrombin 
In addition, the thrombomodulin–
thrombin complex activates protein 
C, an anticoagulant protein with the 
ability to inactivate cofactors Va
and VIIIa by proteolysis

Mechanism of action of the thrombomodulin (TM)–protein C anticoagulant system
Mechanism of action of antithrombin III. 
a plasma serine protease inhibitor (serpin), provides a major 
mechanism for the elimination of thrombin and other activated 
coagulation factors from plasma 
Antithrombin III forms an irreversible covalent bond with the serine 
(ser) active site of target proteases (factors IIa, IXa, Xa, XIa, and 
XIIa). 
The inactive antithrombin III–protease complex is subsequently 
cleared from the circulation. 
Under normal conditions the interaction between antithrombin III 
and a target protease is relatively slow; however, in the presence 
of heparin , this reaction is greatly accelerated

Coagulation starts when a vessel is wounded. A 
vessel is wrapped in a layer that is full of cells 
containing Tissue Factor (TF). After injury this TF is 
exposed to blood, it binds with factor VIIa to form 
the first enzyme: TF:VIIa. This activates factor X to 
Xa, which in turn forms thrombin
Mechanism of action: heparin binds to antithrombin
>>induces a conformational change in AT III >>resulting 
in 1000x greater binding affinity to clotting factor 
proteases 
AT III forms a complex with the clotting factor thus 
inhibiting the factor from particpating in the 
coagulation cascade 
Prevention of Inappropriate Coagulation
For coagulation to be effective it must be rapid and 
accurate. Inappropriate coagulation can result in blood 
clots, strokes or heart attacks. Several mechanisms 
prevent inappropriate blood clot formation

Platelets formation (thrombopoiesis) in bone 
marrow, by budding off from megakaryocytes
Each 
megakar
yocyte
produces 
between 
5,000 
and 
10,000 
platelets
Scanning electron micrograph of blood cells. From 
left to right: human erythrocyte, activated 
thrombocyte (platelet), leukocyte
1-glycoprotein IIb/IIIa (gpIIb/IIIa); this is a 
calcium-dependent receptor for 
fibrinogen, fibronectin, vitronectin, 
thrombospondin, and von Willebrand
factor (vWF).
2-Other receptors for vWF include: GPIb-
V-IX complex 
3- glycoprotein (GP Ia), GPVI (to the 
collagen)
platelet aggregation receptors are 
Wound repair
The blood clot is only a temporary solution to stop 
bleeding; vessel repair is therefore needed. The 
aggregated platelets help this process by secreting 
chemicals that promote the invasion of fibroblasts
from surrounding connective tissue into the 
wounded area to completely heal the wound or form 
a scar. 
The obstructing clot is slowly dissolved by the 
fibrinolytic enzyme, plasmin, and the platelets are 
cleared by phagocytosis.
Idiopathic thrombocytopenic 
purpura (ITP) is the condition of 
having a low platelet count
(thrombocytopenia) of no known 
cause (idiopathic).
As most causes appear to be 
related to antibodies against 
platelets=is also known as immune 
thrombocytopenic purpura. 
Often ITP is asymptomatic, however 
a very low platelet count can lead 
to visible symptoms, such as 
purpura (bruises), or more 
seriously, bleeding diathesis.
Antithrombotic Therapy 
recommend the use of either the low 
molecular weight heparins (LMWH) or 
unfractionated heparin (UFH) for the 
prevention of venous thromboembolism 

Group 1: heparin, warfarin, 
clopidogrel, TPA 



